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РЕЗЮМЕ 
Викладено сучасний стан проблеми артеріальної гіпертензії з огляду на професію робітника 
вугільних копалень та антігіпертензивні препарати небівалол та еналапилу малеат. 
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Артеріальна гіпертензія (АГ) по впливу 
на стан здоров'я, працездатність і тривалість 
життя населення є однією з найбільш 
важливих медико-соціальних проблем [4, 7, 
13, 35, 37, 38, 169, 175].  
АГ страждає до 30% дорослого 
населення, причому на частку м'якої й 
помірної АГ доводиться до 80%, і тільки 
залишилися 20% займає виражена АГ. Серед 
всіх зареєстрованих випадків АГ в 12-15% 
вона носить стійкий характер [41, 52, 138, 
177]. 
Медико-соціальна значимість АГ 
визначається як значними втратами на саме 
захворювання, так і у зв'язку з високою 
частотою її ускладнення життєво 
небезпечними гострими захворюваннями 
серця й судин (гострі коронарні синдроми, 
гострий інфаркт міокарда, транзиторні 
ішемічні атаки мозку, мозковий інсульт, ін.) 
і, що найважливіше, насамперед, серед осіб 
працездатного віку [39, 44, 63, 67, 147].  
АГ є причиною більшості хронічних за- 
хворювань серця й головного мозку, печінки 
і багатьох інших органів-мішеней. Навіть у 
наш час, коли в арсеналі лікаря з'явилися 
потужні антигіпертензійні препарати, 
середня тривалість життя пацієнтів 
середнього віку з АГ не перевищує 30 років 
[4, 41]. 
АГ залишається однієї з найважливіших 
причин розвитку хронічної серцевої 
недостатності (ХСН), питома вага якої серед 
інших причинних факторів становить до 40% 
у чоловіків і 60% у жінок. При цьому 
п'ятирічна виживаність пацієнтів з АГ, що 
ускладнилася ХСН, становить 25% у 
чоловіків і 30% у жінок [37, 42]. Вважається, 
що майже 50% всіх випадків смерті від 
серцево-судинних захворювань доводиться 
саме на частку АГ. У пацієнтів з АГ 
відзначається підвищення загальної 
смертності в 2-5 разів, а смертності від 
серцево-судинних захворювань – в 2-3 рази 
[92, 106].  
Особливо актуальною ця проблема 
виявляється для працівників професій, 
пов'язаних з високими фізичною й 
психічною перенапругою, а також 
систематичним впливом несприятливих 
факторів виробничого середовища [1, 15, 
32].  
До числа таких професій відноситься 
професія гірника очисного вибою (ГОЗВК) 
вугільних копалень. При тому, що існують 
серйозні обмеження на професію, особи з 
м'якою й помірною АГ поза ускладненнями 
й іншими патологічними станами одержують 
допуск до роботи ГОЗВК [33, 45, 113]. 
Відповідно до викладеного вироблення 
тактики лікування АГ є однією з найбільш 
важливих проблем сучасної кардіології, 
особливо що стосується відзначених 
контигентів населення. 
Велика кількість антигипертензійних 
препаратів різних груп створює певні 
труднощі при виборі оптимального засобу 
для контролю артеріального тиску (АТ) при 
АГ. Тут велике значення належить даним 
багатоцентрових, рандомізованих, плацебо-
контролюючих досліджень, що охоплюють 
результати обстеження й лікування багатьох 
сотень і тисяч пацієнтів, однак такі 
дослідження ніколи не були спеціально 
орієнтовані на перераховані контигенти 
населення, у тому числі що стосується й 
ГОЗВК [42, 71, 82, 93, 104, 149, 164]. 
Певні труднощі виникають у зв'язку з 
тим, що в переважній більшості випадків АГ 
протікає безсимптомно, а багато ГОЗВК 
можуть при цьому навмисне не акцентувати 
увагу лікаря на своїй симптоматиці, або 
навіть приховувати її.  
На сьогодні відпрацьовані чіткі критерії 
АГ. Діагноз установлюється, якщо 
артеріальний тиск (АТ) перевищує 140/90 мм 
рт.ст. принаймні  при двох повторних 
візитах до лікаря після первісного 
обстеження. У рамках нашого дослідження 
інтерес представляють перший (м'який) і 
другий (помірний) ступені АГ.  
Критерії м'якої АГ для диастолічного АТ 
(90-99) мм рт.ст. і для систолічного – (140-
159) мм рт.ст., і критерії помірної АГ для 
диастолічного АТ (100-109) мм рт.ст. і для 
систолічного – (160-179) мм рт.ст. [41].  
З виділюваних первинної (ессенциальної 
ідиопатичної) і вторинної (симптоматичної) 
АГ відповідно до обмежень на професію 
ГОЗВК ми далі зупиняємося тільки на 
первинній АГ, на частку якої відповідно до 
даних епідеміологічних досліджень 
доводиться близько 90-95% всіх випадків 
хронічного підвищення АТ [7, 35, 37].  
Успіхи, які досягнуті в останні 
десятиліття в діагностиці й лікуванні 
есенціальної АГ, багато в чому пов'язані з 
новим розумінням її етіології й патогенезу, 
коли були встановлені найбільш значимі 
механізми регуляції АТ і його порушень.  
У цих механізмах сьогодні значення 
приділяється порушенням вищої нервової 
діяльності (ВНД), симпатоадреналової 
системи (САС),ренін-ангіотензинової 
системи (РАС), ренін-альдостерон-
ангіотензинової системи (РААС), калікреїн-
кінінової системи (ККС), предсердного 
натрійуретичного пептиду (ПНУП), 
ендотеліальної дисфункції (ЭД) і інших 
системних і місцевих (тканинних) факторів 
[24, 43, 50, 59, 74, 99, 109, 121, 142].  
У ранні стадії формування й розвитку АГ, 
що має відношення до ГОЗВК, важливе 
значення належить гіперактивації САС, з 
якою зв'язують посилення скоротності лівого 
шлуночка (ЛШ) і збільшення частоти 
серцевих скорочень (ЧСС), підвищення 
судинного тонусу й збільшення загального 
периферійного опору [11, 48, 49, 145,146]. 
Гіперактивація САС має своїм 
закономірним наслідком активування РААС, 
що є додатковим фактором підвищення 
судинного тонусу, а також, на додаток до 
цього, затримки натрію й води. У цілому 
активується вся система пресорних 
механізмів і створюються умови для 
стійкого підвищення АТ як базису 
формування й прогресування АГ [19, 21, 64, 
111, 127, 178].  
З активацією РААС пов’язані такі 
важливі компоненти АГ як гіпертрофія 
міокарда й артерій м'язового й 
еластом'язового типу. Активуються  
фибропластичні  процеси в міокарді й 
судинній стінці, активуються тромбоцити, 
відбуваються інші серйозні структурні 
зміни, з якими зв'язаний розвиток феномена 
ремодулювания серцево-судинно-го 
континууму [101, 139]. Одночасно  із  цим  
 
відбуваються зміни й у депресіних системах, 
особливо що стосується секреції ендотелі-
ального брадикініна, NО, ендотелинів, інших 
факторів [69, 143]. Структурні зміни судин 
мають, як закономірний наслідок, 
дисфункцію ендотелію, якому належить 
величезна роль в АГ [158]. У відповідь на 
підвищення системного АТ підвищується 
синтез ендотеліальних прессорных факторів 
– эндотелинів, тканинного АІІ, тромбоксана 
А2 та ін. [8, 79] У хворих ессенціальною АГ 
обумовлена эндотелієм вазодилатація 
придушується за рахунок надлишкової 
продукції субстанцій, що володіють 
судинозвужувальним ефектом. При цьому 
особливого значення набувають активація 
тканинної ендотелійзалежної РААС, 
надлишкове виділення эндотелинів і 
зниження тканинної ККС, NО, 
ендотеліального гиперполяризуючого 
фактору, ін. Активація тканинної РАС і 
ангіотензинперетворюючого ферменту 
(АПФ) приводить до посилення 
трансформації АІ в АІІ по основному 
ферментативному шляху й гнітить синтез 
депрессорных субстанцій [100, 105, 108]. 
АПФ при цьому виконує роль ключового 
ферменту ККС – кінінази ІІ, що руйнує 
брадикинін, що є потужним 
вазодилататором. Брадикинін через 
зв'язування кининових рецепторів підсилює 
утворення й інших депрессорных субстанцій 
NО, простациклина та ін. Зі збільшенням 
активності АПФ не тільки зростає синтез 
тканинного АІІ, але й швидко руйнується 
брадикинін, і, як результат, усувається його 
стимулюючий вплив на виділення 
ендотелієм NО, простацикліна й інших 
факторів. Одночасно зростає синтез 
эндотеліна й розвивається ендотелійзалежна 
вазоконстрікція. Аномальне поводження 
судинного ендотелія стає одним з ведучих 
патогенетических ланок розвитку 
эссенціальної АГ. У результаті ступінь 
звуження місцевих резистивних судин ще 
більше зростає [116, 121, 133, 152, 166]. 
 У розвитку зазначених факторів значення 
належить також системі мінералкортикоїдів, 
що насамперед входять у РААС 
альдостерону [39, 73, 172].  
Важлива складова розвитку АГ – 
порушення екскреторної функції нирок, у 
результаті якого розвивається 
серединноклубочкова гіпертензія й 
гіперфункція нефронів, яка компенсується 
посиленням проксимальної реабсорбції. На 
самому початку АГ нирки виконують 
компенсаторні функції, спрямовані на 
підтримку достатнього натрійурезу й діурезу 
зі зниженням тонусу судинної стінки за 
рахунок активації ниркових ККС і 
простагландинів. Надалі, однак, ці механізми 
вже не спрацьовують, а структурні й 
функціональні зміни, що розвиваються в 
нирках, стають джерелом стабілізації АТ, 
однак, на більш високому рівні [39,41, 129, 
170].  
Ми не розглядаємо інші фактори, такі як 
ожиріння й гіперинсулінемія у зв'язку з 
особливостями включеного в наше 
дослідження контигента. 
У результаті цих явищ розвиваються 
структурні зміни міокарда й судинної стінки 
з дифузійно розповсюдженою гіпертрофією 
по різних механізмах. Вслід за 
гіпертрофічними розвиваються 
дегенеративні зміни міокарда й судин, 
зменшується число функціонуючих судин, 
відбуваються інші серйозні зміни, у 
результаті яких стабілізація АТ відбувається 
на все більше високому рівні, АГ здобуває 
сталий характер, і з’являються підстави для 
розвитку її ускладнень, таких як гіпертрофія 
серцево-судинного континууму з подальшим 
ремоделюванням, аритмія серця, розвиток 
серцевої недостатності, активація й 
прогресування коморбідного атеросклерозу з 
наростаючим ризиком гострих судинних 
катастроф [16, 30, 35, 53, 60, 107, 137].  
В осіб, що працюють у тяжких умовах 
фізичного й психічного стресу з 
екстремальним мікросередовищем, ці 
фактори можуть здобувати особливо 
важливе значення в розвитку й 
прогресуванні АГ [7, 14, 31]. 
Нові уявлення про АГ змінили й підходи 
до лікування пацієнтів, зробили їх значно 
більше систематичними й результативними, 
у результаті чого відбулося об'єктивне 
зниження загального ризику серцево-
судинних ускладнень і смертності. 
Основними цілями терапії сьогодні 
стають підвищення якості (ЯЖ) і тривалості 
життя пацієнтів з ефективним контролем АТ. 
Умовою ефективного контролю АТ сьогодні 
вважається його зниження до нормальних 
цифр, якими приймається рівень АТ менш 
130/85 мм рт.ст. з бажаним рівнем менш 
120/80 мм рт.ст. [19, 29, 68, 72, 112,].  
При цьому вважається необхідним, щоб 
цільовий рівень АТ підтримувалося 
протягом всієї доби на весь період лікування. 
Ключовими факторами підвищення ЯЖ і 
подовження життя є запобігання розвитку 
порушень мозкового кровообігу, інфаркту 
міокарда, раптової серцевої смерті, серцевої, 
ниркової й іншої недостатності з 
поліпшенням загального прогнозу [2, 38, 66, 
94, 123].   
Важлива складова досягнення основної 
мети – система організаційних втручань, що 
включають зміни способу життя, правильне 
харчування зі зменшенням уживання 
повареної солі, зниження надлишкової маси 
тіла, припинення паління, обмеження 
вживання алкоголю, вплив на фактори 
ризику, акту- 
 
альні для ГОЗВК такі як гіперглікемія й 
гиперліпідемія, ряд інших. 
Важливість організаційних втручань 
витікає лише з обмеженням повареної солі, 
відносно якого було переконливо доведене, 
що тільки одне зменшення її вживання з 180 
до 80-100 ммоль у день приводить до 
зниження систолічного АТ в середньому на 
4-6 мм рт.ст. [164]. 
Основним при АГ є медикаментозне 
лікування, що призначається з урахуванням 
стадії захворювання, рівня АТ, факторів 
ризику, що супроводжують захворювання і 
поразки органів-мішеней. Визначальними в 
медикаментозній терапії і відношенні 
пацієнтів до певної групи є ризик розвитку 
ускладнень АГ і ступінь підвищення АТ.  
В наш час для систематичного лікування 
АГ використаються антигипертензійні 
препарати наступних класів: тиазидні й 
тиазидоподобні діуретики, інгібітори АПФ, 
блокатори -адренергічних рецепторів, 
антагоністи кальцію, блокатори АТ1-
ангиотензій-них рецепторів, а також 
комбіновані антигіпертензійні препарати на 
їхній основі [4, 12, 48, 62, 83, 117,118, 150]. 
При цьому чітко відпрацьовані принципи 
медикаментозної терапії, які складаються в 
призначенні лікарських препаратів з 
мінімальних доз і наступним збільшенням 
останніх до досягнення стійкого 
терапевтичного ефекту, використанні 
лікарських препаратів, що забезпечують 
стабільний ефект протягом доби при 
гарному перенесенні пацієнтом, своєчасному 
переході на комбіновану терапію при малій 
ефективності монотерапії, тривалому 
прийомі пацієнтом призначених лікарських 
препаратів [119, 153, 161, 167, 171, 174]. 
У рамках нашого дослідження 
зосередимо увагу на інгібіторах АПФ і 
блокаторах -адренергічних рецепторів, 
більш конкретно, на эналаприлі малеате й 
небівалолі. 
Інгібітори АПФ відносяться до 
препаратів, які одночасно впливають на 
прессорні й депрессорні системи регуляції 
АТ, придушуючи перші й активуючи другі. 
Важливим компонентом їхньої дії при АГ є 
не тільки викликуване зниженням рівня 
ангиотензина ІІ гальмування секреції 
альдостерону й вазопрессина, діурезу й 
натрійурезу, зменшення обсягу 
циркулюючої крові з антигипертензійною 
дією, але й реконструктивні процеси у 
системі сполучної тканини міокарда й судин 
як основи їхніх відбудовних змін, а також, 
що доволі важливо, профілактика розвитку 
серцевої недостатності [4, 20, 40, 41, 86, 102, 
134].  
Уповільнення й зворотній розвиток 
процесів ремодулювання серця й 
артеріальних судин сприяє відновленню 
нормальної системної гемодинаміки, 
поліпшує функції серця як насосу, 
насамперед, диастолічну, відновлює 
в’язкоупругі властивості судин. Одночасно 
із цим відзначається й нефропротективна дія, 
що підтверджується поліпшенням 
властивостей сечі, що утвориться [122, 136, 
148, 172]. 
Широке поширення серед інгібіторів 
АПФ у лікуванні АГ придбав еналаприла 
малеат, який рекомендується починати 
приймати з 2,5-5 мг 2 рази на добу. При 
необхідності дозу збільшують максимально 
до 20 мг 2 рази на добу. Вважається, що 
антигипертензійна дія еналаприла малеата 
розвивається постійно з досягненням 
максимального ефекту протягом перших 2-4 
тижнів, і тому в більшості випадків корекції 
дози препарату не потрібно. Перевагою 
еналаприла малеата вважається м'яке, 
поступове зниження АТ без різких коливань 
антигіпертензійного ефекту, при цьому він 
зручний для використання пацієнтом, сприяє 
підвищенню його якості життя, контролю 
АТ і є гарною основою профілактики 
ускладнень АГ [22, 37, 91, 128, 165, 176].  
Блокатори -адренергічних рецепторів 
завдяки своїй широкій 
фармакотерапевтичній дії також широко 
використовуються в лікуванні АГ [34, 35, 38, 
42, 51, 78, 81]. Спочатку основна увага 
приділялася їх здатності знижувати  
скорочувальну властивість міокарда й 
порідшувати ЧСС. Надалі виявилося, однак, 
що довгострокова терапія цими препаратами 
у своїх фармакодинамічних впливах має не 
тільки зниження серцевої активності й 
периферійного судинного тонусу, але й 
поліпшення контрактильного синхронізму 
міокарда, профілактику дії, що ушкоджує, 
катехоламінів на кардиоміоцити й міоцити 
артеріальних судин, апоптоз, нагромадження 
міокардиального пулу катехоламінів, стан 
барорецепторного контролю, потужність 
нейрогуморальної регуляції, 
симпатовагальный баланс [168, 173]. При 
цьому з переповнення кардиоміоцитів 
кальцієм поліпшується диастолична функція 
серця. Ці препарати володіють також чіткою 
противоаритмічною дією [54, 58, 85, 97, 
160].  
Основними клінічно значимими ефектами 
блокатори -адренергічних рецепторів на 
серці є негативне хронотропне (зменшення 
ЧСС), інотропне (зменшення скоротності) і 
дромотропне (уповільнення провідності по 
АV-з’єднанню) дія при зниженні активності 
САС і РААС із закономірними 
антигіпертензійним  і  гіпотензійним,  а 
також антиангінальним  і  антиішемічним  
ефектами [16, 23, 
 
30, 144, ]. 
При досить високій вивченості 
антикипертензійної ефективності інгібіторів 
АПФ, у тому числі еналаприла малеата, при 
есенціальній і симптоматичній формах АГ, 
ми не знайшли досліджень, у яких би ці 
проблеми висвітлювалися в професійному 
напрямку, у тому числі що стосується 
працівників вугільних копалень і, 
насамперед, що мають відношення до 
очисного вибою. 
Досвід клінічного застосування 
блокаторів -адренергічних рецепторів при 
АГ свідчить про високий рівень 
антигіпертензійної ефективності й гарної 
переносимості цих препаратів у середніх 
терапевтичних дозах, які при монотерапії 
дозволяють домогтися адекватного 
зниження АТ в 50-70% з м'якою й помірною 
формами АГ. Антигіпертензійна дія цих 
препаратів підсилюється при комбінуванні з 
тиазидними діуретиками, антагоністами 
кальцію, інгібіторами АПФ і 
антигіпертензйними препаратами інших 
груп [34, 51, 61, 65, 138]. 
Зовсім недавно в науковій літературі 
здійнялася дискусія про подальшу 
доцільність збереження блокаторів -
адренергіч-них рецепторів при АГ як 
препаратів пер-шої лінії терапії. Причиною 
дискусії стала інформація, що стосується 
недостатньої ефективності в лікуванні 
пацієнтів з АГ усього тільки одного 
блокатора -адренергічних рецепторів – 
атенолола, що використовувся для цих цілей 
у недостатньо ефективній добовій дозі, що 
склала 50 мг. При цьому навіть опоненти 
використання блокаторів -адренергічних 
рецепторів при АГ не виступають проти 
їхнього застосування у пацієнтів із серцевою 
недостатністю, однієї з основних причин 
якої, як відомо, сьогодні є саме АГ. Точно 
так само ці препарати широко 
використаються при порушеннях серцевого 
ритму, що дуже часто супроводжують АГ і 
патогенетично пов'язані з нею [58, 78, 85, 
113, 144]. Крім  того,  в  останні  роки у 
фармакотерапії спостерігається тренд убік 
індивідуалізації терапії, і виходить, 
підібраний пацієнтові блокатор -
адренергетичним рецептором може бути 
препаратом вибору в проведеній у нього 
антигипертензійній терапії. 
У терапії АГ серед блокаторів -адренер-
гічних рецепторів в останні роки широке 
поширення одержав небівалол, що не тільки 
забезпечує блокаду -адренергіч-них 
рецепторів, але і є донатором N0, тим самим 
викликаючи ефекти, опосередковані 
поліпшенням функціонування судинного 
[3,16, 23, 81, 108, 168 ]. 
Дисфункция ендотелія є чинником 
підтримки високого АТ й усяку терапію, 
спрямовану на поліпшення його функції, що 
супроводжується позитивними ефектами, 
такими, як антиатеросклеротичний, 
протизапальний, антитромботичний та ін., 
слід вважати доцільною у таких пацієнтів.  
Специфічна пряма стимуляція синтезу 
NO доведена для небівалола, молекула якого 
має унікальні властивості впливу на 
утворення NO з L-аргініну, що робить 
останній надзвичайно привабливим у терапії 
АГ. Це пов'язане з тим, що завдяки 
підсиленню синтезу NO ефекти небівалола 
дають йому істотні переваги перед іншими 
блокаторами -адренергічних рецепторів 
відносно впливу на ремоделювання 
серцевосудинної системи при відсутності 
негативних метаболічних ефектів [69].  
По даним проведених клінічних 
досліджень, небівалол має негативний вплив 
на показники вуглеводного й ліпідного 
обміну, й навіть здатний поліпшувати 
метаболічні процеси в організмі. Вважається, 
що цей ефект препарату може бути 
пов'язаний з його вазодилататорним ефектом 
і здатністю впливати на синтез NO, тоді як 
відсутність негативних ефектів на ліпідний 
обмін в основному пояснюється високою 
селективністю [91, 145].  
Небівалол цікавий тим, що має широкий 
віковий  спектр  свого використання, тому 
що набув застосування й у літніх пацієнтів, 
чому сприяло проведене дослідження 
SENІORS [81, 93]. 
Надзвичайно важливими є дані у 
відношенні переносимості небівалола, що 
виявився порівнянний із плацебо по всіх 
побічних ефектах, за винятком очікуваної від 
його застосування брадикардії. 
Численні дослідження показали, що 
небівалол у дозі 10 мг у добу добре 
переноситься протягом тривалого періоду 
лікування [92].  
Наявні докладні багатооцентрові 
рандомізоровані плацебо контрольовані 
дослідження, що показують високу 
ефективність блокаторів -адренергічних 
рецепторів, у тому числі, що стосується 
небівалола при АГ, не висвітлюють 
спеціально можливості їхнього 
використання в працівників вугільних 
копалень, у першу чергу, що мають 
відношення до очисного вибою. 
Дані численних багатоцентрових 
досліджень свідчать про те, що активна 
антигипертензійна терапія інгібіторами АПФ 
і блокаторами -адренергічних рецепторів, у 
тому числі в комбінаціях один з одним, 
дозволяє ефективно контролювати рівень АТ 
при АГ, сприяє підвищенню якості й 
тривалості життя пацієнтів з реальним 
зменшенням ризику 
 
розвитку інсульту, інфаркту міокарда, 
життєнебезпечних аритмій і інших серцево-
судинних ускладнень і захворювань. 
Цікавим є те, що комбінація інгібітору АПФ 
і - блокатору є «м'якою» відносно зниження 
АТ, однак виявляється ефективною відносно 
блокування системи гіпертензивних 
механізмів на гуморальному й нервовому 
рівнях, що в остаточному підсумку 
позитивно позначається на оборотності 
структурних змін системи кровообігу [66, 91, 
124]. У той же час ми знайшли роботи всього 
однієї групи дослідників [34], які звертали 
увагу на комбінацію інгібітору АПФ 
еналаприла малеата й блокатора -
адренергичного рецептору небівалола в 
терапії АГ, при цьому ці роботи не 
розглядали проблеми контролю АТ у 
відношенні професійно орієнтованих 
контигентів.  
Одна з найбільш актуальних технологій 
дослідження сердечносудинної системи – 
спектральний аналіз варіабельності 
серцевого ритму (ВСР). Ця технологія, що 
з'явилася в середині минулого століття у 
зв'язку з космічними дослідженнями, надалі 
була поширена на клінічну кардіологію [5, 6, 
55, 56, 57].  
Під ВСР розуміють тимчасові зміни або 
коливання ЧСС або тривалості інтервалів R-
R ЭКГ щодо середнього значення при 
обов'язковому синусовом ритмі. ВСР 
відбиває ступінь виразності синусової 
аритмії й тісно пов'язана зі станом регуляції 
[57, 126]. Відповідно до сучасних подань 
ВСР є методом кількісної оцінки активності 
симпатичної й парасимпатичної ланки 
вегетативної нервової системи, а також 
гуморальних систем і терморегуляції [6, 80, 
98, 114, 115, 125 ].  
Найпоширеніший метод дослідження 
ВСР – спектральний аналіз, що дозволяє 
виділити спектри дуже низьких і високих 
частот.  
Перший симпозіум по ВСР був 
проведений у Москві в 1966 р. [6]. Клінічна 
значимість цього методу була чітко показана 
наприкінці 1980-х рр., коли був 
встановлений її зв'язок з високим ризиком 
смерті в перенісших гострий інфаркт 
міокарда [17, 27, 56, 70, 87, 124]. Є численні 
докази того, що ВСР має незалежну  від  
інших  показників прогностичну й 
діагностичну цінність. В останні роки 
відзначається її поширення на інші розділи 
клінічної медицини [26, 46, 57, 84, 95]. 
Клінічне використання ВСР одержало 
новий імпульс після того, як Європейським 
товариством кардіологів і Північно-Амери-
канським  товариством   стимуляції  й  
електрофізіології серця була створена в 1996 
р. спільна робоча група, що розробила 
отримавши широку популярність і 
переведені на багато мов миру рекомендації 
«Варіабельність серцевого ритму. Стандарти 
виміру, фізіологічної інтерпретації й 
клінічного використання» [162]. Розвитком 
цих стандартів з поширенням на короткі 
записи ВСР стали російські методичні 
рекомендації «Аналіз варіабельності 
серцевого ритму при використанні різних 
електрокардіографічних систем» (2000 р.), і 
методичні рекомендації Інституту 
геронтології АМН України «Методи аналізу 
й вікові норми варіабельності ритму серця» 
(2003 р.). 
Відповідно до рекомендацій 
Європейського товариства кардіологів і 
Північноамериканського товариства 
кардиостимуляції й електрофізіології для 
оцінки показників ВСР можуть 
використатися методи часового й частотного 
аналізу [162]. Вважається, що загальна 
потужність ВСР або потужність усього 
спектра ВСР відбиває потужність 
регуляторних впливів на організмі людини, у 
першу чергу серцево-судинної системи [126, 
127, 130, 131]. Потужність спектра дуже 
низьких частот (домена дуже низьких 
частот, ланки дуже низьких частот) пов'язана 
з терморегуляцією й гуморальними 
системами регуляції [56]. Потужність 
спектра низьких частот (домена низьких 
частот, ланки низьких частот) пов'язана із 
симпатичним і парасимпатическим ланками 
вегетативної регуляції, більше із 
симпатичною ланкою, а також 
барорефлексорним контролем, і тому 
вважається мірою потужності симапатичної 
ланки регуляції або барорефлексорного 
контролю [56, 57]. Потужність спектра 
високих частот (домена високих частот, 
ланки високих частот) пов'язана з 
парасимпатичною ланкою вегетативної 
регуляції й тому вважається мірою 
потужності парасимпатичної ланки регуляції 
[120, 127]. 
Високий інтерес до технології ВСР 
обумовив значне число публікацій, 
присвячених дослідженню змін її 
спектральних показників у пацієнтів з АГ 
при лікуванні самими різними 
антигипертензійними препаратами, у тому 
числі еналаприла малеатом і небівалолом 
[76, 125, 134, 135, 141, 151, 154, 163, 174]. 
Відповідно до даних [20, 21] при 
лікуванні еналаприла малеатом відбувається 
зниження загальної потужності ВСР, 
головним чином, за рахунок дуже 
низькочастотних й низькочастотних 
компонентів, у зв'язку з чим відбувається 
відносне підвищення потужності 
високочастотного компонента, що 
розцінюється як позитивний вплив 
препарату на регуляторні системи при АГ. 
Що стосується небівалола, його дія на 
ВСР проявляється різким підвищенням за-
гальної потужності спектра за рахунок 
переважного збільшення потужності 
високочастотного компонента [54]. Ця дія 
небівалола є типовою для блокаторів -
адренергічних рецепторів і розцінюється як 
стимуляція регуляції з першочерговою 
активацією парасимпатичної ланки 
вегетативної нервової системи. 
Публікацій по впливові комбінації 
еналаприла малеата й небівалола на зміну 
пока-зників ВСР у пацієнтів з АГ ми не 
знайшли. 
Це ж стосується до кожного із препаратів 
і їхньої комбінації в працівників вугільних 
копалень. 
Ключовим показником оцінки ефектив-
ності терапевтичних втручань при АГ, як 
було відзначено вище, є якість життя (ЯЖ) 
пацієнтів [18, 19].  
У сучасній клініці, кардіології в першу 
чергу, зложилися чіткі подання, відповідно 
до яких будь-які терапевтичні втручання 
вважаються протипоказаними, якщо не 
поліпшують ЯЖ пацієнтів [57, 140, 156].  
ЯЖ є сукупним показником, що скла-
дається з медичних, психологічних, соціаль-
них, економічних, екологічних та інших. ЯЖ 
оцінюється за допомогою спеціальних 
опитувачів. Одним з таких опитувачів, що 
отримали широке поширення в контролі 
ефективності терапії АГ, є опитувач 
Ferrans&Po-wer – кардіологічна версія ІІІ 
[19]. У цьому опитувачі ЯЖ обчислюється 
на підставі ін-дексу якості здоров'я, індексів 
соціального та психологічного статусу й 
відчуття задо-воленості сім'єю й близькими, 
який розроблено інститутом MAPІ 
(Франція). На тепе-рішній час із 
використанням цього опитувача в загальній 
популяції великого міста вивчений вплив на 
ЯЖ пацієнтів з АГ пред-ставників таких 
груп антигипертензійних препаратів, як 
тиазидні диуретики, інгібіто-ри АПФ, 
блокатори кальцієвих каналів і бло-катори -
адренергічних рецепторів [19].  
У той же час досліджень, у яких була би 
вивчена ЯЖ пацієнтів з АГ, що мають відно-
шення до професій, пов'язаними з високою 
фізичною й психічною перенапругою, у тому 
числі, що стосується працівників вугіль-них 
копалень, нам знайти не вдалося. 
Таким чином, проведені дослідження 
підтверджують актуальність проблеми 
контролю ефективності антигипертензійної 
терапії у працівників вугільних копалень із 
м'якою й помірною АГ еналаприла 
малеатом, небівалолом і їхньою 
комбінацією. 
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СВОРЕМЕННЫЕ ПОДХОДЫ К АРТЕРИАЛЬНОЙ ГИПЕРТЕНЗИИ 
С ТОЧКИ ЗРЕНИЯ НА ПРОФЕССИЮ РАБОТНИКА УГОЛЬНЫХ 
ШАХТ С АКЦЕНТАМИ НА НЕБИВАЛОЛ И ЭНАЛАПРИЛА 
МАЛЕАТ 
И.Д. Федько1, Н.В. Макиенко1, В.И. Шевченко2
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РЕЗЮМЕ 
Изложено современное состояние проблемы артериальной гипертензии с акцентами на профессию 
работника угольных шахт и антигипертензивные препараты небивалол и эналаприла малеат. 
КЛЮЧЕВЫЕ СЛОВА: артериальная гипертензия, рабочие угольных шахт, небивалол, 
амбулаторная терапия  
 
 
MODERN APPROACHES TO ARTERIAL HYPERTENSION 
WITH ACCENT ON WORKERS OF COAL MINES AND 
ANTIHYPERTENSIVE DRUGS NEBIVALOL AND ENALAPRIL 
MALEATI 
I.D. Fedko1, N.V. Makienko1, V.I. Shevchenko2 
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SUMMARY 
Arterial hypertension modern probles with accent on workers of coal mines and antihypertensive drugs 
nebivalol and enalapril were discussed. 
KEY WORDS: arterial hypertension, workers of coal mines, nebivalol, ambulatory therapy  
 
